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Resumo 
 
 
 Com o decorrer do tempo, têm surgido diversas investigações acerca da Psicopatia e da 
sua relação com o controlo inibitório. Contudo, as amostras retratadas na literatura tendem a 
centrar-se em ofensores do sexo masculino, resultando em escassos estudos sobre a população 
feminina. Assim, a presente investigação pretendeu avaliar os correlatos neurobiológicos do 
controlo inibitório e, no seu âmbito, os potenciais cerebrais relacionados com eventos (ERP), 
nomeadamente as modulações de P3 e N2 em mulheres com pontuações variáveis em medidas 
de traços de psicopatia. De acordo com o Modelo Triárquico da Psicopatia, esta compreende 
três facetas fenotípicas: ousadia, malvadez e a desinibição.  
Participaram 34 mulheres, recrutadas da comunidade, que preencheram a Triarquic 
Psychopathy Measure (TriPM) com o objetivo de se avaliar as facetas referidas anteriormente. 
Foi utilizado o paradigma Go/No-Go, que consiste em responder a um estímulo e inibir a 
resposta a estímulos concorrentes, em conjunto com a eletroencefalografia, com o propósito de 
se extraírem ERP e assim, examinar a atividade neuronal envolvida na inibição. Foram 
analisadas as amplitudes de ambos os componentes, assim como dados comportamentais.  
   
 
Palavras-Chave: Amplitude N2, Amplitude P3, Controlo inibitório, EEG, ERP, Feminino, 
Go/No-Go, Impulsividade, Psicopatia. 
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Abstract 
 
 
With the passage of time, several investigations have emerged about Psychopathy and 
its relation to the inhibitory control. However, the sample portrayed in the literature tends to 
focus on male offenders, resulting in scarce studies on the female population. Thus, the 
present investigation aimed to evaluate the neurobiological correlates of inhibitory control 
and, in its scope, event-related cerebral potentials (ERP), namely the P3 and N2 modulations 
in women with variable scores in measures of psychopathic traits. According to the Triarquical 
Model of Psychopathy, it comprises three phenotypic facets: boldness, meanness and 
disinhibition. 
A total of 34 women, recruited from the community, completed the Triarquic 
Psychopathy Measure (TriPM) in order to evaluate the previously mentioned facets. We used 
the Go/No-Go paradigm, which consists of responding to a stimulus and inhibiting the 
response to other concurrent stimuli, together with electroencephalography, in order to extract 
ERP and thus examine the neuronal activity involved in inhibition. The amplitudes of both 
components were analysed as well as behavioral data. 
 
 
Keywords: EEG, ERP, Female, Go/No-Go, Inhibitory control, Impulsivity, N2 amplitude, P3 
amplitude, Psychopathy personality. 
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Résumé  
 
 
Au fil du temps, plusieurs enquêtes ont été menées sur la psychopathie et ses relations 
avec le contrôle inhibiteur. Cependant, la littérature décrite tend à se concentrer sur les 
délinquants, ce qui se traduit par de rares études sur la population féminine. La présente étude 
visait donc à évaluer les corrélats neurobiologiques du contrôle inhibiteur et, dans son cadre, 
des potentiels cérébraux liés à un événement (ERP), à savoir les modulations P3 et N2 chez 
des femmes présentant des scores variables pour la mesure de traits psychopathiques. Selon le 
modèle triarquique de la psychopathie, il comprend trois facettes phénotypiques: l'audace, le 
mal et la désinhibition. 
Un total de 34 femmes, recrutées dans la communauté, ont complété la Mesure de la 
Psychopathie Triarquique (TriPM) afin d'évaluer les facettes mentionnées précédemment. 
Nous avons utilisé le paradigme Go/No-Go, qui consiste à répondre à un stimulus et à inhiber 
la réponse à des stimuli simultanés, ainsi qu'à l'électroencéphalographie, afin d'extraire l'ERP 
et d'examiner ainsi l'activité neuronale impliquée dans l'inhibition. Les amplitudes des deux 
composants ont été analysées ainsi que des données comportementales. 
 
 
Mots-clés: Amplitude N2, Amplitude P3, Contrôle inhibiteur, EEG, ERP, Femelle, Go/No-
Go, Impulsivité, Psychopathie. 
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Introdução 
 
 
Cleckley, através da publicação do livro The Mask of Sanity (1976), foi o grande 
impulsionador de produção das teorias contemporâneas da psicopatia. De acordo com este 
autor, pessoas com traços vincados de psicopatia mascaram a sua estrutura de personalidade 
ao apresentarem-se na sociedade confiantes e psicologicamente bem ajustados. 
Cleckley (1941) propôs dezasseis características específicas da psicopatia: (1) charme 
superficial; (2) ausência de delírios e pensamento irracional; (3) ausência de nervosismo e 
manifestações psiconeuróticas; (4) não-confiabilidade; (5) desonestidade; (6) ausência de 
remorsos; (7) comportamento antissocial; (8) pobre capacidade de julgamento e dificuldade 
em aprender com a experiência; (9) incapacidade em relacionar-se e presença de um 
egocentrismo patológico; (10) relações afetivas pobres; (11) ausência de insight; (12) ausência 
de reciprocidade nas relações interpessoais; (13) comportamento fantasioso e inadequado sob 
influência de álcool ou sem tal influência; (14) ameaças de suicídio raramente levadas a termo; 
(15) vida sexual impessoal e trivial; (16) dificuldade em cumprir planos. 
Contudo, e apesar de Cleckley ter conceptualizado a psicopatia como um constructo com 
diferentes características, os instrumentos de avaliação desenvolvidos após esta caracterização 
parecem ter sido operacionalizados em termos unidimensionais (Patrick, Fowles, & Krueger, 
2009), como é o caso do instrumento mais célebre, a Psychopathy Check-list-Revised (PCL-R; 
Hare, 2003), em que se utilizam pontos de corte com validade clínica e de diagnóstico. 
Acresce que este instrumento foi elaborado com base em amostras forenses (reclusos), 
resultando em itens uniformemente indicativos de comportamento antissocial, ou seja, as 
características afetivas/interpessoais desajustadas encontram-se descritas, mas o ajustamento 
positivo não está bem evidenciado (Patrick et al., 2009). Por exemplo, o charme superficial é 
definido muito mais como um traço desviante, refletindo insinceridade no discurso (Patrick et 
al., 2009). 
Apesar da unidimensionalidade original do conceito de psicopatia na PCL-R, vários 
estudos (e.g., Harpur, Hare, & Hakstian, 1989; Patrick, 2010) demonstraram que o 
instrumento está estruturado em, pelo menos, dois fatores: fator 1 e o fator 2. O primeiro 
incorpora as particularidades interpessoais e afetivas, enquanto o segundo compreende os 
aspetos do comportamento antissocial. De acordo com este modelo, quem apresenta 
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pontuações elevadas no fator 1, exibe comportamentos de egoísmo, narcisismo, agressividade 
instrumental e ausência de empatia (Hare, 2003; Porter & Woodworth, 2006; Verona, Patrick, 
& Joiner, 2001). Este fator encontra-se sobretudo relacionado com características de 
dominância social em que o indivíduo não revela ansiedade, medo ou depressão (Harpur et al., 
1989; Hicks & Patrick, 2006; Verona et al., 2001). Em contraposição, quem pontua 
maioritariamente alto no fator 2, demonstra mais impulsividade, busca de sensações, sintomas 
de perturbação antissocial de personalidade (ASPD), assim como maior dependência de álcool 
e drogas (Hare, 2003). 
Desde o DSM-III que a psicopatia tem sido representada através da conceptualização de 
ASPD. Contudo, Lilienfeld (1994) referiu que esta não abrange na totalidade o constructo, 
nomeadamente as características interpessoais e afetivas essenciais à caracterização desta 
estrutura de personalidade (Hart & Hare, 1995; Venables, Hall & Patrick, 2014).  
De acordo com Venables e colaboradores (2014), a psicopatia abrange múltiplas facetas 
em oposição a uma única dimensão disposicional e são as suas características interpessoais 
que a diferencia, de um modo claro, do diagnóstico mais comum de ASPD. As pontuações da 
PCL-R (particularmente no fator 2) correlacionam-se significativamente com os sintomas de 
ASPD em amostras forenses (Hare, 2003), mas reclusos classificados como psicopatas de 
acordo com o critério recomendado pela PCL representam apenas uma modesta subamostra 
daqueles que são diagnosticados com ASPD (Widiger, 2006).  
Lilienfeld (1994), argumenta que ASPD se apresenta como sendo uma abordagem 
categórica ao captar apenas as características primárias da psicopatia e ao não se associar a 
uma etiologia específica, além de que a psicopatia tem uma forte base etiológica relacionada 
com a neurobiologia (e.g., alterações no sistema paralímbico, córtice pré-frontal, córtice 
cingulado anterior) (Blair, 2007; Kiehl, 2006), enquanto a ASPD encontra-se sobretudo 
associada a menor estatuto socioeconómico, pares e progenitores antissociais, baixa 
capacidade intelectual, baixo desempenho académico e défices inespecíficos ao nível do 
funcionamento executivo e emocional (Farrington, 2006; Morgan & Lilienfeld, 2000). Um 
estudo realizado por Blair (2003) revelou que embora quer a psicopatia quer a ASPD estejam 
marcadas por disfunções nas regiões frontais cerebrais necessárias para o controlo dos 
impulsos, as estruturas responsáveis pelo processamento do medo surgem bastante afetadas 
em indivíduos com traços vincados psicopatia e não em pessoas com ASPD. Outras 
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investigações (e.g., Levenston et al., 2000; Pastor et al., 2003; Patrick, Bradley & Lang, 1993) 
demonstraram que infratores de elevada psicopatia apresentam frequentemente respostas 
comportamentais e fisiológicas reduzidas face a estímulos emocionais/neutros quando 
comparados com infratores de baixa psicopatia. 
Em suma, não se pode considerar que a psicopatia se caracteriza apenas por desinibição 
ou externalização. A externalização remete para um aumento da afetividade negativa (em 
oposição à inexistência de ansiedade ou medo). Isto é, a psicopatia distingue-se da 
externalização através do “distanciamento emocional”. Assim, compreender a psicopatia 
requer que se analisem os fatores explicativos do comportamento desinibido, a par do 
desapego emocional (Patrick et al., 2009).    
Com o objetivo de desafiar a unidimensionalidade do constructo, diversos investigadores 
contemporâneos (e.g., Patrick & Bernat, 2009; Patrick et al., 2009) conceptualizaram a 
psicopatia a partir de uma perspetiva multidimensional ao considerá-la em termos de 
disposições separáveis em substratos neurobiológicos distintos. Um exemplo, é o “Modelo 
Triárquico da Psicopatia” (Patrick et al., 2009).  
De acordo com este modelo, os critérios de Cleckley (1941) podem ser agrupados em 
três categorias (Patrick & Bernat, 2009): (a) ajustamento positivo (e.g., inteligência, charme 
social, ausência de ansiedade); (b) desvios comportamentais (apesar de estes apresentarem-se 
com uma aparência social, o seu comportamento é marcado por um desajustamento social que 
se reflete muitas vezes através da impulsividade); (c) ausência de resposta emocional (e.g., 
falta de empatia e relacionamentos interpessoais genuínos). Este agrupamento reflete três 
facetas fenotípicas (ousadia, desinibição e malvadez, respetivamente) que são elementos 
chave para compreender a psicopatia nas suas diferentes manifestações (Patrick, 2010; Patrick 
et al., 2009). Apesar de estas facetas poderem interrelacionar-se em certos níveis empíricos e 
apresentar conexões comuns, estas têm identidades fenotípicas e etiológicas distintas e podem 
ser medidas, conceptualizadas e entendidas individualmente (Patrick et al., 2009). 
A desinibição (disinhibition) caracteriza-se por ser uma propensão fenotípica geral para 
problemas do controlo dos impulsos que envolvem falta de planeamento e previsão, 
dificuldade em adiar gratificações, desregulação ao nível dos afetos e dos impulsos, assim 
como um deficiente autocontrolo (Patrick et al., 2009). A desinibição relaciona-se com os 
conceitos de externalização, baixo controlo inibitório e psicopatologia desinibitória (Krueger 
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et al., 2002). Relativamente à personalidade, pode ser compreendida em termos de 
impulsividade e afetividade negativa. As demonstrações mais comuns são a 
irresponsabilidade, impaciência, desconfiança, alienação, fácil passagem ao ato, hostilidade, 
envolvimento em atividades ilícitas ou em atividades que violam as normas sociais, propensão 
para problemas relacionados com álcool e drogas, atos impulsivos que têm consequências 
negativas, entre outras (Gorenstein & Newman, 1980; Krueger et al., 2007; Patrick, 2010; 
Sher & Trull, 1994).  
A malvadez (meanness) caracteriza-se por uma constelação de traços como a falta de 
empatia, agressão premeditada, crueldade (para com pessoas e animais), rebeldia, desafio de 
autoridade e comportamentos confrontativos, assim como ausência de relacionamentos 
interpessoais (Patrick, 2010; Patrick et al., 2009). A malvadez diferencia-se pela procura de 
gratificação sem ter em consideração o outro e pode ser observada como estando a ocupar uma 
posição entre (alta) dominância e (baixa) afiliação (Blackburn, 2006). Este conceito, a par da 
desinibição, é central na conceptualização da psicopatia em amostras criminais e delinquentes 
(Patrick et al., 2009). 
Por fim, a ousadia (boldness) refere-se à capacidade da pessoa em manter-se calma e 
focada em situações de elevada pressão ou ameaça. Estes indivíduos apresentam boas 
capacidades de socialização, autoconfiança, audácia e resiliência. As manifestações 
comportamentais mais comuns são imperturbabilidade, estabilidade social, assertividade, 
capacidade de persuasão, ousadia e gosto pela aventura (Benning et al., 2005; Patrick et al., 
2009). 
Diversos autores destacam a ousadia como sendo o critério central na definição de 
psicopatia (e.g., Venables et al., 2014; Wall, Wygant & Sellbom, 2014), enquanto aspeto 
distintivo do diagnóstico de ASPD. Os resultados demonstram a contribuição incremental da 
ousadia (além da externalização) para predizer a estrutura de personalidade psicopática, o que 
demonstra que a ousadia deve ser enquadrada na rede nomológica da psicopatia (Patrick et al., 
2009). 
É de ressalvar que a ousadia é o traço personalístico principal da base etiológica de 
baixo medo, a par da malvadez (Patrick et al., 2009). Por outro lado, a desinibição e malvadez, 
têm como base etiológica comum a vulnerabilidade à externalização (Patrick & Bernat, 2009). 
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Considerando os pressupostos teóricos supramencionados, é sugerido que a malvadez 
deve ser observada como um elemento independente da desinibição e ousadia, apesar da 
partilha de bases etiológicas (Patrick et al., 2009). A desinibição e a malvadez são descritas 
como estando moderadamente inter-relacionadas e o temperamento difícil é descrito também 
como um fator desenvolvimental comum. No entanto, a baixa empatia deve ser separada de 
um fator de externalização e agressão impulsiva geral, já que contribui para um 
comportamento agressivo com contornos mais associados à coerção e abuso dos outros. 
Acresce que, a par da relação moderada entre malvadez e ousadia, a malvadez deve ser 
entendida como uma expressão fenotípica mais disruptiva do baixo medo quando comparada à 
ousadia (Patrick et al., 2009). 
No que concerne aos mecanismos cerebrais, a desinibição pode decorrer de falhas nos 
sistemas cerebrais superiores (córtice pré-frontal e córtice cingulado anterior) que geram 
consequências ao nível do controlo dos impulsos (Patrick, 2010). Em contraste, a ousadia 
pode derivar de desvios na capacidade de resposta das estruturas cerebrais inferiores 
(amígdala), assim como de outras estruturas (e.g., circuito regulador-afetivo cerebral) (Patrick, 
2010). 
Patrick e colaboradores (2009) explicam que estes constructos representam a chave para 
compreender a psicopatia nas suas diversas manifestações: criminal e não criminal, primária e 
secundária, bem-sucedida e mal-sucedida. 
Além das facetas supramencionadas, Patrick e Bernat (2009) referem que a psicopatia 
implica um dualismo inerente: por um lado, tipicamente as pessoas de elevada psicopatia 
apresentam-se psicologicamente bem ajustadas, sem manifestar características psicóticas nem 
distúrbios de ansiedade ou humor; por outro, expressam um comportamento que conduz a um 
conflito repetido com os outros na sociedade, resultando em consequências pessoais adversas 
(e.g., perda de emprego, dificuldade em manter relações, institucionalização...). Assim, as 
abordagens tipológicas têm considerado uma divisão da personalidade psicopática: bem-
sucedida e mal-sucedida. Apesar de apresentarem diferenças entre si, ambas se relacionam 
com o aumento da suscetibilidade a comportamentos criminosos e agressivos (Lander et al., 
2012). No entanto, de acordo com Gao e Raine (2010), os psicopatas bem-sucedidos 
conseguem escapar à detenção e condenação pelas eventuais atividades criminosas e, por isso, 
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é designada de uma forma de psicopatia adaptativa, apesar de apresentar um fenótipo 
semelhante ao dos psicopatas criminosos (mal-sucedidos) em termos de personalidade. 
Como tal, na psicopatia bem-sucedida, a pessoa pode mascarar o comportamento 
antissocial, considerando os traços adaptativos de baixa ansiedade e dominância social, 
enquanto na psicopatia mal-sucedida o indivíduo experiencia níveis mais elevados de 
ansiedade e dificuldade em controlar os impulsos (Hicks et al., 2004; Lilienfeld et al., 2012). 
Skeem e colaboradores (2007) afirmam que na psicopatia mal-sucedida os comportamentos 
não são planeados, enquanto que na bem-sucedida são guiados por uma tendência de busca de 
sensações e, por isso, os primeiros podem levar a mais consequências negativas.  
Hall e Benning (2006) afirmam ainda que a psicopatia bem-sucedida é uma espécie de 
versão subclínica da “criminosa”, assumindo que a expressão comportamental das disposições 
subjacentes (genótipo), que normalmente conduzem à “psicopatia criminal”, encontra-se 
moderada por fatores externos. Ou seja, a ousadia contribui com uma adequada adaptação 
psicossocial (e.g., dominância social, charme superficial, capacidade de liderança) e a 
malvadez com a ressonância emocional (e.g., ausência de empatia e de remorsos, 
manipulação) (Barbosa, 2014; Lilienfeld et al., 2012). Assim, estes indivíduos possuem uma 
elevada capacidade em exercer influência sobre os outros e beneficiar de diversas situações, ao 
passo que ocultam os atos antissociais, egocentrismo e moral disengagement (Stevens et al., 
2012). Em contrapartida, os que pontuam mais nos traços de desinibição e malvadez (e menos 
na ousadia) “apresentam-se como rufiões agressivos, rudes e impulsivos, pouco charmosos e 
sem engenho para a manipulação” (Barbosa, 2014, p. 341). 
Apesar de existirem muitos estudos acerca da psicopatia, a literatura tem-se centrando 
quase exclusivamente na população masculina (Sprague et al., 2012). De acordo com Saleskin 
e colaboradores (1998), as mulheres com traços mais vincados de psicopatia envolvem-se em 
atividades antissociais diferentes das dos homens, sendo estas mais relacionadas com crimes 
de fraude e engano, havendo maior probabilidade de sobreposiçaõ à ASPD, assim como a 
outros distúrbios (e.g., depressaõ, ansiedade). Marion e Sellbom (2011) afirmam que os 
comportamentos antissociais ocorrem com igual frequência em homens e mulheres, mas estas 
manifestações comportamentais saõ, na maior parte das vezes, no sexo feminino, classificadas 
como outros transtornos da personalidade, como por exemplo a Perturbação Borderline. Cale e 
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Lilienfeld (2002) argumentam que os dois distúrbios apresentam características em comum e 
que a Perturbação Borderline é uma expressão fenotípica da psicopatia no sexo feminino. 
Investigações no âmbito de taxas de psicopatia salientam que as mulheres apresentam 
valores levemente diminuídos nas taxas e nas pontuações totais de escalas de psicopatia 
quando comparadas com os homens. Contudo, as diferenças de sexo naõ saõ taõ significativas 
quando a amostra se centra apenas em reclusos (Dolan & Vollm, 2009). Goldstein e 
colaboradores (1996) revelam que as mulheres tendem a apresentar pontuações mais elevadas 
nos itens relacionados com irresponsabilidade financeira, impulsividade e ausência de 
remorsos, ao contrário dos homens que pontuam mais alto nos itens de agressividade e 
imprudência. Os resultados alertam-nos, ainda, para indicadores de que, independentemente 
do sexo, as pessoas de elevada psicopatia procuram ativamente outras pessoas para as 
prejudicar. Porém, as mulheres naõ saõ taõ violentas, estando provavelmente mais propensas a 
manipular as pessoas com as quais contactam (Gummelt, Anestis, & Carbonell, 2012). Outros 
estudos de diferenças de género concluem que os homens e mulheres diferem mais na 
qualidade e naõ na quantidade do comportamento agressivo e que homens (adultos ou naõ), 
utilizam sobretudo formas de agressão descobertas, enquanto as mulheres (adultas ou naõ) 
utilizam formas de agressaõ cobertas (e.g., manipulaçaõ) e agressão relacional (e.g., 
comportamento cujo objetivo é causar danos ao retirar a vítima de um grupo social). Esta 
agressão relacional nas mulheres representa uma manifestaçaõ alternativa de traços 
antissociais (Verona & Vitale, 2006). 
Dolan e Vollm (2009) afirmam que baixos níveis de psicopatia e de ASPD nas mulheres 
podem encontrar-se enviesados, quer em relaçaõ à amostra (as investigações centram-se em 
prisões e é fornecida escassa informação sobre a representatividade dos participantes e por 
isso, dados precisos sobre as verdadeiras taxas de prevalência raramente estão disponíveis) 
quer em relaçaõ à apresentaçaõ clińica do comportamento antissocial, visto as manifestações 
de ASPD serem diferentes entre homens e mulheres e os instrumentos de avaliação (e.g., Fator 
2 da PCL-R) e DSM-IV centrarem-se apenas nos comportamentos antissociais do sexo 
masculino. Contudo, os mesmos autores sugerem que as diferenças realmente distintivas 
podem ter origem nos mecanismos etiológicos. Rutter, Caspi e Moffit (2003) apresentaram 
três mecanismos causais das diferenças relativamente ao sexo: (a) diferenças genéticas; (b) 
diferenças quer biológicas quer sociais; (c) fatores de risco ou de proteçaõ que aumentam a 
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suscetibilidade a diferenças de sexo quanto à expressaõ emocional, estilo cognitivo, 
personalidade e psicopatia.   
Comparando o sexo em relaçaõ às taxas de crime, verifica-se que estas saõ menores nas 
mulheres (Forouzan & Cooke, 2005). Um estudo de Salekin e colaboradores (1998) concluiu 
que quando comparadas com os homens, as mulheres com elevada psicopatia têm uma 
probabilidade de reincidência 12.6% menor. Todavia, Hoyt e Scherer (1998) apoiam que 
existe um viés de género no momento da sentença, que é confirmado pelo facto de ser menos 
provável as mulheres serem condenadas a penas de prisão efetiva.  
No que concerne às facetas fenotípicas, um estudo realizado por Gottfried e 
colaboradores (2018) demonstrou que as dimensões da personalidade psicopática adquirem 
expressões diferentes consoante o género. De acordo com estes autores, no sexo feminino a 
ousadia encontra-se inversamente relacionada com problemas de internalização (e.g., 
comportamentos suicidas, consumo de substâncias) e a desinibição é marcada por um historial 
de abuso na infância, dependência de álcool e doença mental na família. Níveis elevados de 
ousadia associam-se a problemas comportamentais precoces e verifica-se uma relação 
sinergética com a desinibição, reportando-se um maior número de casos de delinquência. A 
malvadez surge acompanhada por problemas de conduta (e.g., agressividade, processos 
disciplinares, prisão), mas também por questões de internalização. Em comparação, nos 
homens, problemas de externalização surgem associados a quem pontua mais no fearless 
dominance (ousadia).  
A avaliação da psicopatia é importante, pelo que é essencial a existência de instrumentos 
adaptados à populaçaõ feminina e à masculina. No entanto, em relaçaõ à populaçaõ feminina, 
estes acabam por ser descurados. Por exemplo, a PCL-R apresenta itens discriminatórios, tais 
como os itens relativos à delinquência juvenil e ao comportamento sexual promíscuo, que são 
considerados como tendencialmente masculinos ou femininos, respetivamente (Dolan & 
Vollm, 2009; Grann, 2000). Na realidade, os instrumentos atuais de avaliaçaõ da psicopatia 
contêm itens substancialmente masculinos (Gummelt, Anestis, & Carbonell, 2012) e os 
estudos que incluem amostras de ambos os sexos naõ realizam análise intergrupo, o que 
impossibilita a compreensaõ das diferenças de género (Novion et al., 2007; Seibert et al., 
2011). No que concerne aos correlatos do controlo inibitório, é possível observar esta lacuna 
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dada a inexistência de investigações que realizem a análise intergrupo ou que integrem numa 
meta-análise uma amostra exclusivamente feminina.  
Um dos processos que parece estar mais afetado nas pessoas com traços de psicopatia 
mais vincado, é o controlo inibitório. Esta dificuldade de controlo inibitório tem uma raiz 
psicobiológica e os seus correlatos neuronais têm vindo a ser estudados com recurso a várias 
metodologias de investigação. 
Controlo inibitório refere-se à capacidade de supressão deliberada de respostas 
dominantes, automáticas ou prepotentes (Donkers & Boxtel, 2004). Inibir uma resposta 
implica ter capacidade para a suprimir, o que ajuda a regular o comportamento, impedindo o 
indivíduo de se comportar inadequadamente. Este controlo envolve o sistema de 
funcionamento executivo (FE) (Zeier et al., 2012), sendo que a principal região cerebral 
responsável pelo controlo inibitório é o córtice pré-frontal (Aron, Robbins, & Poldrack, 2004). 
De entre as técnicas disponíveis para estudar os correlatos neuronais do controlo 
inibitório realça-se a eletroencefalografia e, no seu âmbito, os potenciais cerebrais 
relacionados com eventos (ERP). Os ERP consistem numa representação gráfica das variações 
de potencial associadas ao processamento neuronal da informação, apresentada sob a forma de 
sequências de ondas de deflexão positiva (P) ou negativa (N), que surgem em resposta a 
estímulos discretos. No domínio dos potenciais relacionados com eventos, as ondas N2 e P3 
(explicadas em baixo) podem ser entendidas como correlatos neurobiológicos do controlo 
inibitório, quando induzidas em tarefas de Go/No-Go (em que deve ser emitida uma resposta a 
um dado estímulo, e inibida a resposta a um ou vários estímulos concorrentes).  
O N2 é um potencial negativo que surge entre 200-300 ms após o estímulo (Donkers & 
Boxtel, 2004; Pandey et al., 2012) e na literatura é possível observar diversos debates acerca 
das funções deste potencial (e.g., Donkers & Van Boxtel 2004; Falkenstein, Hohnsbein, & 
Hoormann, 1999; Kaiser et al., 2003; Nieuwenhuis et al. 2003). Nomeadamente, questiona-se 
se o N2 é específico de um mecanismo top-down inibitório da tendência de resposta incorreta, 
ocorrendo num estádio de processamento prévio à execução motora, ou se está relacionado 
com a deteção de conflito. Por exemplo, Nieuwenhuis e colaboradores (2003), argumentaram 
que a monitorização decorre de um desafio entre a execução de resposta (ensaio Go) e a 
inibição (ensaio No-Go), ou seja, devido à competição entre respostas frequentes versus raras 
(Randall & Smith, 2011). Já de acordo com Chen e colaboradores (2005), o N2 aparenta ser 
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modulado pelo processo de inibição da resposta, sugerindo que este reflete a atividade do 
sistema de inibição e é consistente com o envolvimento dos sistemas neuronais não apenas na 
iniciação do comportamento, mas também na sua supressão ativa. Também Krakowski (2016), 
refere que o N2 está sobretudo associado a uma função de controlo imediato da ação, ou seja, 
à capacidade para anular uma resposta previamente preparada (prepotente). Este autor 
observou que a eficiência dos processos cognitivos é responsável pela regulação da amplitude 
do N2, já que quando é necessário inibir uma resposta planeada, aquela encontra-se 
aumentada. A amplitude também é maior quando o individuo é pressionado a responder 
rapidamente ou quando apresenta taxas de “falso-alarme” reduzidas. Van Boxtel e 
colaboradores (2001) confirmaram esta teoria ao encontrar uma relação entre a amplitude do 
No-Go N2 (N2 relacionado com estímulos No-Go) e uma “inibição eficaz/correta”. Em suma, 
Chen e colaboradores (2005) e Guan e colaboradores (2015) explicam que este aumento está 
relacionado com o maior esforço para ativar o mecanismo de inibição de resposta e suspender 
a execução da resposta prepotente. 
Apesar do desacordo na literatura, Folstein e Van Patten (2008) referem que é possível 
agrupar o controlo inibitório e a monitorização de conflito em apenas uma função: o controlo 
cognitivo (Bruin, Wijers, & Van Staveren, 2001; Donkers & Boxtel, 2004; Folstein & Van 
Patten, 2008). O controlo cognitivo torna-se importante quando ocorrem conflitos no 
processamento de informação que os processos automáticos ou de rotina não são capazes de 
resolver. Este é responsável pela monitorização ou regulação de resposta, enviando um 
feedback para informar o mecanismo acerca da regulação. Como tal, o N2 aparenta estar 
relacionado com o conflito per se ou com as consequências do conflito, nomeadamente a 
inibição ou revisão de tendências de respostas inapropriadas (Ruchsow et al., 2008). 
Relativamente ao P3, este é um potencial positivo que é induzido por estímulos 
auditivos, visuais ou somatosensoriais relativamente raros e que exigem atenção (Gao & 
Raine, 2009; Luck, 2005). A apresentação de estímulos infrequentes evoca uma defleção 
positiva com distribuição topográfica centro-parietal, cerca de 300 ms após a apresentação e 
reconhecimento do estímulo (Polich, 2007). Esta onda difere, quer em magnitude, quer em 
latência em função dos recursos cognitivos que são alocados (Anderson et al., 2011). O No-Go 
P3 é descrito pelos autores (e.g., Gajewski & Falkenstein, 2012; Polich, 2007) como estando 
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associado à eficiência do controlo inibitório, sobretudo à inibição da resposta motora e a uma 
avaliação do processo de inibição. 
Diversos estudos têm demonstrado a importância de se considerarem diferenças de 
género nas amplitudes de N2 e P3. Omura e Kusumoto (2015) numa investigação que 
procurava avaliar as diferenças entre homens e mulheres em termos de amplitude do N2 e P3, 
constataram que os participantes do sexo masculino revelaram uma amplitude do N2 
significativamente maior que os do sexo oposto. Tal sugere que as diferenças individuais 
podem ser responsáveis por diferenças neurofisiológicas nas amplitudes de No-Go N2 
encontradas entre mulheres e homens, sendo que os homens podem recrutar mais recursos 
neuronais para processos de controlo cognitivo, tal como monitorização e controlo da resposta. 
Também outros autores como Nagy, Potts e Loveland (2003, cit. in Omura & Kusumoto, 
2015), encontraram um N2 mais negativo em homens. Segundo Liu, Zubieta e Heitzeg, 
(2012), este padrão pode refletir um processamento neurocognitivo diferente entre homens e 
mulheres, confirmando a teoria de que os homens são mais impulsivos, já que os seus 
resultados demonstraram que a amplitude do No-Go N2 era modulada por aspetos atencionais 
associados ao controlo dos impulsos apenas em homens. De realçar que o No-Go P3 parece 
não diferir entre sexos, o que suporta a tese que a amplitude de No-Go N2 é mais modulada 
pelo traço de impulsividade e atenção executiva – diferenças relacionadas com o género – do 
que o  No-Go P3. 
Baixos níveis de autocontrolo estão associados a uma incapacidade para conter o 
comportamento agressivo, o que destaca a importância do processo inibitório na regulação do 
comportamento (Gorenstein & Newman, 1980). Apesar de a ASPD e a psicopatia estarem 
associadas a défices no FE, sugerindo que estes indivíduos apresentam um pior controlo 
cognitivo, estes défices raramente são encontrados em indivíduos de elevada psicopatia, 
nomeadamente primária, porque estes exibem tipicamente um desempenho cognitivo superior 
(Maes & Brazil, 2013; Zeier et al., 2012). Diversos estudos (e.g., Gao & Raine, 2009; Hicks et 
al., 2007; Pasion et al., 2017) revelam uma amplitude reduzida do P3 em indivíduos com 
comportamento antissocial. No entanto, uma meta-análise de Gao e Raine (2009) reporta que 
apenas o grupo APSD apresenta amplitudes reduzidas do P3, enquanto o tamanho do efeito 
para participantes de alta psicopatia é pouco robusto.  
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Além do P3, a literatura tem revelado que quanto maior a impulsividade, menor a 
amplitude do N2. Chen e colaboradores (2005) demonstram que a amplitude deste potencial 
em indivíduos impulsivos-violentos é menor quando comparada com os de  controlo, 
refletindo o recrutamento da atividade neuronal necessária à supressão de respostas 
inadequadas nos últimos. Estes resultados sugerem que as pessoas com traços mais vincados 
de impulsividade não têm recursos suficientes para ativar o mecanismo de inibição e, por isso, 
apresentam uma amplitude de N2 menor, proporcionando evidências que sustentam a hipótese 
de que este potencial traduz a base neurobiológica do mecanismo de inibição. Esta redução de 
amplitude pode, assim, ser a manifestação de processos neuronais alterados que contribuem 
para explicar a dificuldade em inibir o comportamento inadequado nestes indivíduos (Vilà-
Balló et al., 2014). 
Contudo, a literatura (e.g., Perdeci et al., 2010; Ruchsow et al., 2008) tem relevado que é 
mais frequente observar-se uma amplitude menor do N2 em sujeitos com comportamentos 
antissociais, em oposição a indivíduos com traços adaptativos de psicopatia, em que não são 
observadas diferenças significativas para com controlos ou exibem, até, um N2 ampliado.  
Estes achados evidenciam que psicopatia não é equivalente a comportamento antissocial, 
o que corrobora a necessidade de se explorar esta estrutura de personalidade de um ponto de 
vida multidimensional e ter em consideração as características das três facetas referidas 
anteriormente. De acordo com Gao e Raine (2009) os traços de charme superficial, 
grandiosidade, mentira patológica e manipulação, entre outros que são centrais no constructo 
da psicopatia (ao invés das características puramente antissociais), podem exigir a alocação de 
recursos neuronais significativos ao controlo inibitório, o que resulta em elevadas amplitudes 
dos potenciais associados à mobilização de tais recursos. 
Considerando os pressupostos teóricos e evidências empíricas, bem como o interesse da 
investigação da psicopatia em amostras femininas devido às lacunas referidas anteriormente, 
estabelecem-se as seguintes hipóteses: 
H1. a dimensão de desinibição é preditora da reduçaõ da amplitude de N2 (H1.1) e P3 
(H1.2) numa amostra feminina;  
H2. a dimensão de malvadez é preditora da reduçaõ da amplitude de N2 (H2.1) e P3 
(H2.2);  
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H3. a dimensaõ de ousadia é preditora do aumento das amplitudes de N2 (H3.1) e P3 
(H3.2).  
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Estudo Empírico  
 
 
1. Metodologia 
 
1.1 Participantes  
Trinta e quatro participantes do sexo feminino foram recrutadas da comunidade. Todas 
as participantes eram de nacionalidade Portuguesa, tinham idade superior a 18 anos (M = 42.1, 
DP = 8.60) e com uma média de 14.6 anos de escolaridade vertical (DP = 5.22). 
Neuropatologia, défices sensório-motores, doença mental, historial de traumatismo 
cranioencefálico e consumo de substâncias ou medicação que interferisse com o 
funcionamento do sistema nervoso, foram considerados critérios de exclusão. Das trinta e 
quatro participantes, três foram excluídas: duas devido a ruído no sinal EEG e uma devido ao 
instrumento TriPM não estar preenchido.  
 
1.2 Instrumentos  
The Triarchic Psychopathy Measure (TriPM; Patrick, 2010; versão Portuguesa de 
Vieira et al., 2014). O TriPM é um instrumento de autopreenchimento que foi desenvolvido 
para avaliar os traços de personalidade psicopática em adultos (maiores de 18 anos). Este 
instrumento é composto por 58 itens e baseia-se no modelo triárquico da psicopatia, 
desenvolvido por Patrick, Fowles e Krueger (2009), que define a psicopatia em termos de três 
facetas fenotípicas que resultam de substratos neurobiológicos distintos: desinibição 
(disinhibition, 20 itens), ousadia (boldness, 19 itens) e malvadez (meanness, 19 itens).  
A escala ousadia (α = .768) corresponde às características adaptativas da psicopatia 
(baixa ansiedade e dominância social); a desinibição (α = .804) representa os traços de 
externalização (e.g., impulsividade); e a escala malvadez (α = .617) compreende as 
particularidades de ausência de empatia e crueldade.  
A análise de intercorrelação, da versão portuguesa do instrumento, revelou que apenas a 
malvadez se correlaciona com a desinibição de forma significativa (r = .393, p = .029).  
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Ponto de Fixação (500 ms) Estímulo Go (1000 ms)          Intervalo Inter-estímulo 
(800 ms) 
 
Intervalo Inter-estímulo 
(800 ms) 
 
Ponto de Fixação (500 ms) Estímulo No-Go (1000 ms)          
Tarefa Go/No-Go. O paradigma utilizado foi uma tarefa Go/No-Go, visto ser 
frequentemente elegida para investigar o controlo inibitório. Neste paradigma, é pedido aos 
participantes para responderem a um estímulo (Go), mas reter a resposta a outro (No-Go) e, 
por isso, caracteriza-se por ser uma tarefa que requer a supressaõ de uma resposta motora, ou 
seja, a inibição da resposta prepotente (Donkers & Boxtel, 2004; Rubia et al., 2001). 
O estímulo Go consistiu na imagem de um avião (1000 ms, probabilidade de 70%) e o 
No-Go numa bomba (1000 ms, probabilidade de 30%). Ambos os estímulos surgiram 
aleatoriamente, no ecrã de um computador com 17" num fundo a preto e branco, precedidos 
por um ponto de fixação (500 ms) e seguidos por um intervalo de 800 ms. O software utilizado 
para administrar os estímulos foi o E-Prime 2.0.8.90 (Psychology Software Tools).   
As participantes foram informadas que teriam de pressionar um botão numa caixa de 
respostas (com a mão dominante) o mais rápido que conseguissem sempre que observassem o 
avião, e não pressionar quando surgisse a bomba (Figura 1). Foi-lhes também solicitado que 
mantivessem o olhar no ecrã e que minimizassem o pestanejar e respostas musculares, com o 
objetivo de se evitar artefactos musculares no sinal eletroencefálico.  
 A tarefa consistiu em 180 estímulos no total e foi dividida em dois blocos iguais 
separados por um intervalo.   
 
Figura 1 
Exemplo de um ensaio da Tarefa Go/No-Go  
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Sistema de EEG/ERP. Os dados EEG foram recolhidos através de um amplificador Net 
Amps 300, controlado pelo software NetStation V4.5.2 (2008, Electrical Geodesics Inc., 
Oregon, USA), que se encontrava conectado a uma touca de 128 elétrodos, modelo Hydrocel 
Geodesic Sensor (2008, Electrical Geodesics Inc., Oregon, USA). O sistema de recolha do 
sinal EEG estava sincronizado com a unidade de estimulação em E-Prime 2.0.8.90 
(Psychology Software Tools).  
 
1.3 Procedimento 
Após o consentimento informado, as participantes começaram por preencher a TriPM. A 
recolha do sinal eletrofisiológico teve lugar na câmara de recolha de dados do Laboratório de 
Neuropsicofisiologia da Faculdade de Psicologia e Ciências da Educação da Universidade do 
Porto, onde é possível controlar as condições ambientais.  
Previamente à recolha de dados, todas as questões feitas pelas participantes foram 
respondidas e foram dadas as instruções para realizar a tarefa, assim como a realização de dez 
ensaios de treino com a finalidade de garantir que estas compreenderam o procedimento.  
Durante a recolha de dados, as participantes encontravam-se sentadas a um metro e 
quinze centímetros do ecrã em que se transmitia a tarefa. Este foi posicionalmente centrado 
com o olhar de cada uma das participantes e a iluminação no interior da câmara foi atenuada.  
Este estudo foi inserido num protocolo de investigação mais longo e cada recolha teve a 
duração de aproximadamente 30 minutos.  
As impedâncias do sinal EEG foram mantidas abaixo dos 50 kOhm (amplificador de alta 
impedância) e os elétrodos foram referenciados ao vertex (Cz). Os dados foram registados 
com uma taxa de amostragem de 500 Hz.  
Os dados foram processados através do software EEGLAB V11.4.2.2b (Delorme & 
Makeig, 2004) instalado em MatLAB (2010, The Mathworks Inc., Massachusetts, USA). A 
taxa de amostragem do sinal foi reduzida para os 250 Hz e este foi referenciado para a média 
dos mastóides (direito e esquerdo). Posteriormente, foi usado um filtro de banda (0.3-30 Hz) e 
os canais com ruído foram removidos (no máximo 10% dos elétrodos). Seguidamente, o sinal 
foi submetido a uma Análise de Componentes Independentes no sentido de identificar 
artefactos como pestanejos, movimentos e atividade cardíaca, que foram corrigidos através do 
método de subtração. Os dados corrigidos foram analisados por inspeção visual com o 
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objetivo de verificar a qualidade do sinal de cada elétrodo de interesse. Após este processo, os 
canais foram interpolados. 
Subsequentemente, os dados EEG foram segmentados em épocas de 800 ms (-200 ms 
de linha basal) sincronizados para o início dos estímulos Go e No-Go. As épocas com 
presença de artefactos foram manualmente removidas.  
Por fim, com a linha basal corrigida, a média de todas as épocas foi calculada por 
condição (Go; No-Go) para cada participante. 
Relativamente à amplitude dos ERP, a literatura define o pico de amplitude para o N2 
entre os 130-280 ms (Kim et al., 2017), 170-280 ms (Smith, Johnstone, & Barry, 2008), ou 
180-260 ms (Smith, Johnstone, & Barry, 2007). No que concerne ao P3, Melynyte, Ruksenas e 
Griskova (2017) determinaram o pico de amplitude no intervalo 240-400 ms. A literatura 
documenta ainda a janela de determinação da amplitude média desta onda consoante a 
condição experimental da tarefa: 240-484 ms para a condição Go (Nash et al., 2013) e 300-
450 ms para a No-Go (Falkenstein, Hoormann, & Hohnsbein, 2002). 
Neste estudo, foram extraídas as amplitudes mínimas e máximas da média do pico para 
o N2 e P3, respetivamente. Para o N2, foi definida uma janela temporal de 130-230 ms 
condição Go e No-Go. Para o P3 a janela-temporal definida foi de 240-340 ms Go e 300-450 
ms na condição No-Go. 
Os elétrodos utilizados foram o 62 (Pz) e os contíguos (67, 71, 72, 77 e 76)  na região 
parietal (Anexo 1).  
A análise estatística foi realizada com recurso ao Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS; IBM). Além de medidas de tendência central (médias) e dispersão (desvios-
padrão) foram utilizados Modelos de Regressão Linear Múltipla com o objetivo em avaliar 
dados comportamentais.  
Para o teste de hipóteses, foram também empregues Modelos de Regressão Linear 
Múltipla analisando-se a variância da amplitude média do pico do N2 e do P3 (variáveis de 
resultado) atribuível às medidas das facetas (variáveis preditoras: desinibição, ousadia, 
malvadez) do Modelo Triárquico da Psicopatia (Patrick et al., 2009). O pressuposto de 
normalidade foi verificado através do teste Shapiro-Wilk, não exibindo uma violação do 
pressuposto nos preditores de psicopatia e dados neurobiológicos. Contudo, foi observado uma 
violação do pressuposto nos dados comportamentais. Como tal, observou-se a distribuição da 
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Kurtosis e da Simetria. Os valores não excederam o intervalo de -2 a 2, sugerido por diversos 
autores (Field, 2000; Field, 2009; George & Mallery, 2010; Gravetter & Wallnau, 2014).  Foi 
ainda testada a multicolinearidade e não se encontrou uma violação do pressuposto para 
nenhum dos modelos em análise.  
 
 
2. Resultados 
 
 Na Tabela 1 saõ apresentadas as estatísticas descritivas referentes às características 
demográficas da amostra, à pontuação da TriPM, aos dados comportamentais da tarefa Go/No-
Go e aos dados neurofisiológicos.  
 
Tabela 1 
Média e desvio padrão das variáveis sociodemográficas, pontuações da TriPM, dados 
comportamentais e correlatos neurobiológicos  
 
Características Média Desvio Padrão 
Dados Sociodemográficos   
    Idade 42.1 8.59 
    Escolaridade 14.6 5.22 
Pontuações TriPM   
    Total  51.0 12.65 
    Malvadez 5.35 3.75 
    Ousadia 34.0 10.2 
    Desinibição 11.6 5.93 
Dados Comportamentais    
    Falsos Alarmes 3.96 3.33 
    Tempo de Reação No-Go (ms) 197 106 
Amplitudes de N2 e P3 (µV)    
    No-Go N2 0.93 1.68 
    Go N2 0.67 1.86 
    No-Go P3 3.33 2.60 
    Go P3 3.04 2.64 
 
2.1 Dados Eletrofisiológicos  
O modelo de regressão linear múltipla tomando como variável de resultado o No-Go N2 
não se mostrou significativo, Adj. R2 = .050, F(3,27) = 1.53, p = .230. A ousadia, β = .038, p = 
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.860, e a desinibição, β = .081, p = .189, revelaram uma correlação positiva com a amplitude 
do No-Go N2, mas não estatisticamente significativa. A malvadez apresentou-se como sendo 
um preditor significativo e negativo da amplitude do No-Go N2, β = -1.99, p = .046. 
Relativamente ao P3, Adj. R2 = -.103, F(3,27) = .07, p = .978, não foram observadas 
correlações estatisticamente significativas em nenhuma das facetas (Ousadia, β = -.023, p = 
.679; Desinibição, β = -.021, p = .834; Malvadez, β = .048, p = .764). 
 
2.2 Dados Comportamentais  
Não foram observados resultados significativos na condição No-Go, nem no que respeita 
ao tempo de reação, Adj. R2 = -.033, F(3.27) = 0.679, p = .572 (Ousadia, β = 2.05, p = .356; 
Desinibição, β = -.626, p = .875; Malvadez, β = 3.72, p = .557), nem quanto aos falsos 
alarmes,  Adj. R2 = -.043, F(3.27) = .591, p = .627 (Ousadia, β = -.002, p = .972; Desinibição, 
β = .033, p = .790; Malvadez, β = .196, p = .329) revelando que as diferentes facetas 
fenotípicas da psicopatia não predizem significativamente estes dados comportamentais. 
 
 
3. Discussão  
 
 De todas as estruturas de personalidade, a psicopatia é um dos constructos mais 
investigados. Hoje, a sua visão taxonómica (psicopatas versus não psicopatas) está a ser 
substituída por uma perspetiva dimensional que abrange uma constelação de traços afetivos, 
interpessoais e comportamentais que podem surgir em diferentes graus em qualquer pessoa. 
No entanto, grande parte das investigações incluem uma amostra exclusivamente masculina e, 
sobretudo, forense, descurando a população feminina (o que provoca um enviesamento quanto 
ao género) e as características mais adaptativas da psicopatia que são principalmente 
identificadas numa amostra comunitária.  
O objetivo desta investigação passou por analisar a relação entre os traços de psicopatia 
(ousadia, malvadez e desinibição) e os correlatos neurobiológicos do controlo inibitório, 
nomeadamente o P3 e o N2 numa amostra feminina, recrutada da comunidade. Para evocar-se 
estes potenciais cerebrais recorreu-se ao paradigma Go/No-Go.  
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No que concerne ao No-Go N2, a análise estatística não corroborou a hipótese da 
redução de amplitude deste componente nos traços de desinibição e malvadez, nem um 
aumento nos traços de ousadia. No entanto, a malvadez foi um preditor significativo, mas no 
sentido contrário ao esperado. Observou-se que a malvadez é um preditor negativo da 
amplitude do No-Go N2, isto é, quanto maior for a pontuação nesta faceta, maior a amplitude 
deste potencial e, portanto, maior o controlo inibitório. Este resultado adiciona uma nova 
perspetiva ao estudo de Ribes e colaboradores (2015) que apenas constatou uma relação entre 
o No-Go N2 e a desinibição. A malvadez define-se pela ausência de empatia, agressividade 
predatória e procura de gratificação sem considerar o outro e quando comparada com a 
ousadia, esta deve ser entendida como uma expressão fenotípica mais disruptiva do baixo 
medo (Patrick et al., 2009). Este resultado pode indicar que a malvadez vai contribuir para a 
agressividade premeditada (ou instrumental/proativa) do constructo que é caracterizada por 
resultar de fatores motivacionais mais complexos, refletindo a superficialidade, manipulação e 
ausência de empatia, correspondendo às características interpessoais e afetivas da psicopatia 
(Anderson & Kiehl, 2013; Long et al., 2014), e fundamentalmente elevado controlo inibitório 
por oposição à agressão mais reativa. Um estudo recentemente publicado (Prata, 2018), 
encontrou um N2 aumentado, numa amostra com crianças com idades compreendidas entre 
12-15 anos, na faceta callousness and unemotional. É de ressalvar que esta faceta pode ser 
interpretada como um percursor da malvadez, visto partilharem características neurobiológicas 
(Patrick et al., 2009; Patrick, 2010).  
Analisando ainda as facetas do Modelo Triárquico da Psicopatia (Patrick et al., 2009) na 
modulação do No-Go N2, podemos concluir que a ousadia, referida por diversos autores (e.g., 
Venables et al., 2014; Wall et al., 2014) é uma característica central e adaptativa da 
conceptualização da psicopatia, já que não se associou significativamente aos défices de 
controlo inibitório. Por exemplo, Gao, Raine e Schug (2011) descreveram que os psicopatas 
bem-sucedidos possuem um funcionamento neurobiológico ileso ou até mesmo otimizado, 
permitindo que as capacidades cognitivas sejam normais e assim, consigam atingir os seus 
objetivos por meios não violentos. Entre outros processos relevantes associados ao impacto da 
ousadia destaca-se, sobretudo, a sua dimensão afetiva caracterizada por traços de baixo medo 
(fearlessness), reduzida ansiedade e dominância social, assumindo-se como um traço 
fundamentalmente adaptativo que capta as características interpessoais da psicopatia (Patrick 
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et al., 2009; Patrick & Bernat, 2009). Já a desinibição, caracterizada por problemas do 
controlo dos impulsos e fácil passagem ao ato, também não se apresentou como um preditor 
significativo. Como  a desinibição é a faceta que mais se associa ao comportamento impulsivo 
e dada a relação deste último com uma atenuação do N2, seria de esperar que este potencial 
surgisse com uma amplitude reduzida, tal como outros estudos demonstram (e.g., Chen et al., 
2005; Kiehl et al., 2000; Ribes et al., 2015). No entanto, como esta amostra é obtida a partir da 
comunidade e não de amostras forenses, é possível que o grau de impulsividade destas 
participantes ainda não seja disruptivo e, por isso, os correlatos neurobiológicos mostram-se 
preservados. Esta ausência de redução pode indicar uma eventual ativação de mecanismos 
compensatórios, ou seja, uma alocação de mais recursos no sentido de combater a componente 
externalizante (como sugere uma meta-análise, em preparação, e o trabalho de Kiehl, 2006), o 
que gera uma amplitude normativa de N2. Achados de uma meta-análise a ser ultimada 
demonstrou que as amostras comunitárias ainda não apresentavam défices na modulação do 
N2, não se observando um tamanho de efeito significativo, ao contrário de amostras clínicas 
onde estes défices já eram detetados de forma robusta. Estes dados suportam a teoria de que os 
prejuízos neste componente não podem ser identificados a partir de manifestações subtis da 
externalização, mas sim no extremo do espectro. 
O facto de apenas se ter encontrado uma relação entre o N2 e as facetas triárquicas da 
psicopatia, vai ao encontro da literatura que defende que este é o ERP que melhor reflete os 
mecanismos de inibição (Chen et al., 2005; Kiehl et al., 2000). De facto, os resultados do No-
Go P3 não se revelaram estatisticamente significativos ou seja, nenhuma das facetas prediz a 
amplitude deste potencial cerebral. Este resultado não vai ao encontro da hipótese postulada 
que previa uma redução de amplitude deste componente nos constructos de desinibição e 
malvadez e um amento na ousadia. Contudo, é importante referir que nos estudos que 
reportam uma redução do P3, as suas amostras compreendem indivíduos com Perturbação 
Antissocial de Personalidade (e.g., Gao & Raine, 2009; Sellbom & Verona, 2007). Nesta 
investigação, como a amostra é feminina e, sobretudo, comunitária, as características que 
promovem as detenções, como desviância social, busca pelo risco e impulsividade (faceta da 
desinibição), encontram-se em níveis moderados a baixos, eventualmente insuficientes para 
produzir a modulação diminuída esperada do P3. Partindo do ponto de vista empírico, de 
acordo com Gao e Raine (2010) e de Venables e Patrick (2014) é esperado que as amostras 
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criminais pontuem mais nos comportamentos externalizantes, enquanto amostras recrutadas da 
comunidade pontuem mais nos traços interpessoais e afetivos. Por isso, Gao e colaboradores 
(2011) sugerem que o P3 só surge atenuado em psicopatas mal-sucedidos, ao passo que os 
bem-sucedidos não diferem de controlos de baixa psicopatia, isto é, não há uma deterioração 
dos recursos atencionais às exigências do meio.  
Relativamente aos resultados médios da TriPM, estes foram ao encontro dos resultados 
médios obtidos noutras investigações comunitárias e forenses (Pasion, 2014; Pasion, Cruz & 
Barbosa, 2016; Pasion, Cruz & Barbosa, 2018; Wall et al., 2014), ou seja, são observadas 
pontuações mais elevadas na ousadia, logo de seguida desinibição e por fim, malvadez. Estes 
resultados confirmam o pressuposto de que a ousadia é o critério central na definição de 
psicopatia (e.g., Venables et al., 2014; Wall et al., 2014) e que a desinibição e seus problemas 
associados ao comportamento impulsivo surgem como sendo a característica mais comum, 
quando comparada com a malvadez. No que concerne aos resultados totais, estes também vão 
ao encontro dos obtidos nesta investigação, isto é, encontram-se no mesmo range (apenas com 
uma diferença de 10 pontos no máximo). Esta semelhança potencia a convergência de 
amostras e assim, respectivos resultados.  
Apesar de esta ser uma das poucas investigações que relaciona traços de psicopatia e 
seus correlatos neurobiológicos numa amostra feminina, algumas limitações metodológicas 
podem ser identificadas. Em primeiro, o tamanho da amostra e o número de ensaios serem 
reduzidos. Em segundo, não se terem despistado eventuais défices cognitivos, por exemplo 
através do Montreal Cognitive Assessment (MoCA; versão portuguesa de Freitas et al., 2010). 
Em terceiro, utilizou-se um instrumento de autorrelato para avaliação dos traços de psicopatia, 
o que promove questões de viés de desejabilidade social, nomeadamente em indivíduos 
manipuladores. 
Apesar das limitações referidas, é de ressalvar que este estudo fornece uma importante 
contribuição na identificação de correlatos neurobiológicos numa amostra feminina não 
forense, tendo por base a perspetiva multidimensional da psicopatia, que permite uma maior 
compreensão da estrutura de personalidade psicopática, especificamente nas mulheres. Os 
resultados, não tendo corroborado nenhuma das hipóteses propostas, foi surpreendente, 
indicando que o constructo da psicopatia remete para um espectro dimensional e que no caso 
das participantes que pontuaram mais alto, podemos estar perante um efeito de psicopatia 
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bem-sucedida, em que a malvadez contribui com a agressividade predatória do constructo e a 
ousadia contribui para os traços de baixa ansiedade e dominância social, quase como se fosse 
uma visão adaptativa da criminosa. Estes achados remetem para a importância de se 
dissociarem os traços de psicopatia com o objetivo de se analisarem isoladamente os seus 
efeitos e associações. 
Como direções futuras, seria importante que (a) fazer uma análise intergrupo nas 
investigações que incluem amostras de ambos os sexos no sentido de se examinarem as 
diferenças entre géneros; (b) promover mais estudos acerca da expressão das facetas 
fenotípicas da psicopatia em mulheres, visto que o sexo masculino apresenta-se como sendo 
central na sua apresentação, o que pode levar a conclusões erróneas, visto que homens e 
mulheres são diferentes em termos de personalidade; (c) criar instrumentos de avaliação da 
psicopatia adaptados à população feminina e masculina com o propósito de se evitarem itens 
discriminatórios, uma vez que os mesmos critérios desenvolvidos para homens são usados 
para avaliar a psicopatia em mulheres (Forouzan & Cooke, 2005); (d) por fim, são de se 
promover estudos que relacionem a psicopatia (ou perturbações de externalização) com a 
modulação do funcionamento neurobiológico, designadamente do N2. Este é um estudo que 
contribui para essa linha de investigação.   
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Anexo 1 
Mapa dos 128 elétrodos do modelo Hydrocel Geodesic Sensor (2008, Electrical Geodesics 
Inc., Oregon, USA). Os elétrodos utilizados para extrair as amplitudes mínimas e máximas da 
média do pico para o N2 e P3, respetivamente, encontram-se assinalados a vermelho. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
